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INFLUENCE OF EXTRACTION WAY ON A 
SPECTRUM OF AM INO ACIDS OF A DRY  
EXTRACT OF A CRASS SALSOLA COLLIN A PALL
The aminoacidic spectrum of two samples of a dry 
extract of a grass Salsola collina Pall is investigated which 
are obtained with the help of different technologies. Fixed, 
that the aminoacidic composition of a dry extract Salsola 
collina Pall comes nearer to biologically high-grade 
aminoacidic admixtures. The amount of free amino acids 
changes depending on a way of reception, but their spectrum 
is kept.
Е.О.Аанченко
ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКТА СОЛЯНКИ 
ХОЛМОВОЙ НА БИОСИНТЕЗ ДНК 
И АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ 
УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА В ПЕЧЕНИ 
КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
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В эксперименте на крысах показано, что экст­
ракт солянки холмовой предупреждает гепато- 
токсические эффекты этанола путем активации 
ферментов неокислительной ветви пентозофос- 
фатного пути, глюкокиназы, что сопряжено с 
тенденцией к нормализации биосинтеза ДНК.
Препараты из солянки холмовой (Salsola 
Collina Pall.) семейства маревых (Chenopodiaceae) 
включают свободные стерины, гликозиды, фла- 
воноиды, алкалоиды, жирные кислоты, кароти­
ноиды, сапонины, калий, неорганические соли 
кальция, магния, алюминия [11], широкий спектр 
аминокислот и фосфолипидов [13,14]. Экстракт 
солянки холмовой (ЭСХ) является перспектив­
ным гепатопротекторным средством для фарма­
котерапии заболеваний печени, вызванных ток­
сическими агентами и по антинекротическому 
влиянию превосходит легалон и силибор [12]. 
ЭСХ снижает перекисное окисление липидов, 
восстанавливает высокую активность антиради- 
кальной защиты мембран, стимулирует экскре­
торную и антитоксическую функции печени, зна­
чительно ослабляет синдром цитолиза гепатоци-
тов [2, 11], обладает инсулиноподобным эффек­
том [22]. Показано коррегирующее влияние ЭСХ 
на метаболизм липидов в печени крыс при алко­
гольной интоксикации [13].
Этанол вызывает изменение метаболизма 
углеводов в печени и периферических тканях 
[7,8,9]. Наиболее выраженный эффект проявля­
ется в нарушении утилизации глюкозы [31,32], 
что сопровождается ингибированием окисления 
липидов и белков и развитием инсулинорезистен- 
тности [28]. Действие этанола на регенерацию 
связывают с повреждением мембран, которое 
обусловлено липидной пероксидацией, измене­
нием внутриклеточного гомеостаза глутатиона 
и нарушением митохондрий [23]. Роль пентозо- 
фосфатного пути как источника образования 
фосфорибозилпирофосфата и метаболизма нук­
леиновых кислот изучена недостаточно.
Целью настоящей работы было изучение 
влияния препарата ЭСХ на биосинтез Д Н К  в пе­
чени и активность ферментов углеводного обмена 
при хронической алкогольной интоксикации.
МАТЕРИЛА И М ЕТО А Ы
Эксперименты поставлены на белых беспо­
родных крысах-самцах массой 180-200 г. Ж ивот­
ные находились на стандартной лабораторной 
диете и получали воду ad libitum. Хроническую 
алкогольную интоксикацию вызывали интрага- 
стральным введением 25% раствора этанола в 
дозе 3,5 г/кг массы на протяжении 56 дней с 10 до 
11 часов утра. Части животным наряду с этано­
лом вводили экстракт солянки холмовой в дозе 
200 мг/кг (с 15 до 16 ч). Контрольные животные
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получали эквимолярное количество воды. В каж­
дой группе было по 8 животных.
Активность ферментов углеводного обме­
на определяли в микросомально-цитоплазмати- 
ческой фракции, полученной центрифугировани­
ем гомогенатов в рефрижераторной центрифуге 
при 12000 g. Гомогенаты готовили при 2-4 °С на 
растворе, содержащем 0,05 М трис-буфер, 0,15 М 
хлористый калий и 0,001 М ЭДТА (pH 7,8).
В ткани печени определяли активность гек- 
сокиназы  (К Ф  2.7.1.1.) и глю кокиназы  (КФ  
2.7.1.2.) -  мкмоль НАДФ/1 гЧ1 ч при 25°С [27], 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-Ф ДГ) (КФ 
1.1.1.49) и 6-фосфоглюконатдегидрогеназы (6-ФГ 
ДГ) (КФ 1.1.1.43) -  мкмоль НАДФ/1 гЧ1 ч при 
25 °С [4,5], рибозо-5-фосфатметаболизирующих 
ферментов (Р-5-Ф М Ф )-м км оль Р-5-Ф/1 гЧ 1 мин 
при 37°С по убыли рибозо-5-фосфата в соответ­
ствии с предложениями Р.-М .Р.Ш атинскене и 
А .И .К о л о т и л о в о й , а такж е А .М .К ар а зе  и 
А.И.Колотиловой [6,15], транскетолазы (ТК) (КФ 
2.2.2.1) -  мкмоль С-7-Ф/1 гЧ 1 мин при 37 °С по 
прибыли седогептулозо-7-фосфата [3,19], глюко-
Рис. 1. Включение [3Н]тимидина в Д Н К  ядер ге- 
патоцитов при хронической алкогольной инток­
сикации и применении ЭСХ. * -  Р<0,05 по срав­
нению с контролем, t  -  Р<0,05 по сравнению с 
ХАИ.
зо-6-фосфатазы (КФ  3.1.3.9) -  мкмольРн/1 гЧ 1 
мин при 37 °С [24].
Содержание нуклеиновых кислот опреде­
ляли по методу Blobel и Potter, основанному на 
спектрофотометрическом определении ДН К при 
длине волны 270-290 нм и РН К 260 нм [18]. Ядра 
гепатоцитов получали методом дифференциаль­
ного центрифугирования [1]. Интенсивность син­
теза Д Н К  в ядрах гепатоцитов оценивали по 
вклю чению  [3Н ]тим идина, которы й вводили 
внутрибрюшинно в дозе 40 mCi/крыса за 2 часа 
до декапитации. Для определения радиоактивно­
сти Д Н К  фракцию ядер осаждали 10% ТХУ на 
миллипоровые фильтры и подсчитывали коли­
чество импульсов за 1 мин. Удельную радиоак­
тивность Д Н К  рассчитывали на 1 мг ДНК.
Активность ферментов (АсАТ, АлАТ, ами­
лазы) и биохимические показатели сыворотки 
крови (содержание триацилглицеринов, холесте­
рина, мочевой кислоты, мочевины, глюкозы, об­
щего белка) определяли с помощью стандартных 
наборов фирмы “Corm ayD iA na”.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ССЛ ЕЛ О В А Н И Й
ч
В экспериментах на крысах показано, что 
хроническая алкогольная интоксикация (ХАИ) 
вызвала уменьшение содержания РНК в гомоге­
натах на 8,7% и ядрах на 16,2% (таблица 1) и сни­
жала включение [3Н]тимидина в ДН К ядер гепа­
тоцитов в 1,37 раза (рисунок 1).
56-дневное введение препарата ЭСХ на 
фоне ХАИ уменьшило содержание Д Н К  в обеих 
фракциях, а РН К -  в гомогенатах на 19,5 -  25,5% 
и норм ализовало удельную радиоактивность 
Д Н К  у алкоголизированных крыс до значений 
контрольных животных (таблица 1, рисунок 1).
Хроническая алкогольная интоксикация 
вызвала изменение в активности ферментов уг­
леводного обмена и нарушала превращение ппо-
Таблица 1
Влияние ЭСХ на содержание Д Н К  (мг/г) и РН К (мг/r) в печени крыс 
при хронической алкогольной интоксикации (X  ±  Sx)
ДНК РНК
Гомогенаты Ядра Гомогенаты Ядра
Контроль 3,61±0,015 2,46±0,08 9,36±0,195 5,07±0,195
ХАИ 3,31±0,24 2,22±0,179 8,61±0,185* 4,36±0,25*
ХАИ+ЭСХ 3,02±0,045* 1,96±0,057* 7,65±0,169*t 4,61 ±0,253
Примечание: здесь и в последующих таблицах: * - достоверное различие с контролем (Р<0,05); t  - досто­
верное различие по сравнению с ХАИ (Р<0,05).
3 0
Таблица 2
Активность гексокиназы (мкмоль НАДФ/1 г -1  ч), глюкокиназы (мкмоль НАДФ/1 г -1  ч), 
и глюко-6-фосатазы (мкмольРн/1 -1  мин) в печени крыс 
при хронической алкогольной интоксикации (X  ±  Sx)
Гексокиназа Глюкокиназа Г люкозо-6-фосфатаза
Контроль 25,1 ± 1,15 65,4±2,15 33,7510,75
ХАИ 20,6+3,2 41,315,2* 28,25+2,75
ХАИ + ЭСХ 21,9±3,4 62,4±0,93t 26,511,75*
Таблица 3
Влияние ЭСХ на активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (мкмоль НАДФ/1 г -1  ч), 
6-фосфоглюконатдегидрогеназы (мкмоль НАДФ/1 г - 1  ч), рибозо-5-фосфат метаболизирующих 
ферментов (мкмоль Р-%-Ф/1 г -1  мин), транскетолазы (мкмоль С-7-Ф/1 г -1  мин) 
при хронической алкогольной интоксикации (X  ± Sx)
Г-6-Ф ДГ 6-ФГ ДГ Р-5-Ф МФ Транскетолаза
Контроль 14419,6 109,4+3,96 4,4110,62 1,0810,124
ХАИ 352+1 1,35* 125,213,6* 2,2110,49* 0,35910,126*
ХАИ + ЭСХ 37818,75* 140,1 ±4,98*t 5,9710,26*4 0,41010,085*
Примечание: Г-6-Ф ДГ -  глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа, 6-ФГ ДГ - 6-фосфоглюконатдегидрогеназа, 
Р-5-Ф МФ -  рибозо-5-фосфат метаболизирующие ферменты.
Таблица 4
Влияние ЭСХ на активность ферментов сыворотки крови 
при хронической алкогольной интоксикации ( X ± S x )
АсАТ, Е/л АлАТ, Е/л Амилаза, Е/л
Контроль 202114,0 65,9+0,06 386,8123,6
ХАИ 32019,67* ' 112,218,37* 480129,9*
ХАИ+ЭСХ 216+11,584 64,65+3,534 305,6+24,9*4
Таблица 5
Влияние ЭСХ на некоторые биологические показатели сыворотки крови 













Контроль 5,9210,16 4,3310,37 0,9410,11 69,910,25 1,9910,09 0,8910,05
ХАИ 6,4110,08* 5,61+0,25* 1,16+0,12 65,210,19* 1,7010,19 0,9610,04
ХАИ+ЭСХ 6,0210,294 4,3310,234 1,4810,05* 72,610,33* 1,5510,09* 1,11+0,07*
Примечание: ОХС -  общий холестерин, ТГ - триацилглицерины.
козы по пентозофосфатному пути. Как следует 
из таблицы 2, уменьшилась активность фермен­
та глюкокиназы, который участвует в начальных 
реакциях гликолиза. Активность гексокиназы и 
глюкозо-6-фосфатазы не изменились. Препарат 
ЭСХ препятствовал снижению активности глю­
кокиназы и способствовал задержке глюкозы в 
клетках печени путем ингибирования фермента 
глюкозо-6-фосфатаза (таблица 2).
Анализ таблицы 3 показывает, что ХАИ 
увеличила активность Г-6-Ф ДГ и 6-ФГ ДГ в 2,4 
и 1.1 раза, соответственно. В то же время актив­
ность ферментов неокислительной части пенто- 
зофосфатного пути обмена углеводов (Р-5-Ф М Ф 
и ТК) достоверно уменьшилась. П репарат ЭСХ 
вы звал аналогичные изменения в активности 
ферментов окислительной части пентозофосфат- 
ного пути: активность Г-6-Ф ДГ увеличилась в 2,6 
раза, 6-Ф-ГДГ в 1,28 раза. При этом отмечалось 
увеличение активности Р-5-Ф М Ф в 1,35 раза.
Исследование активности ферментов сыво­
ротки крови показало, что при ХАИ отмечается 
цитолиз гепатоцитов, характеризующийся увели­
чением активности АсАТ (в 1,5 раза) и АлАТ (в
31
1,6 раза) и нарушение функции поджелудочной 
железы (увеличение активности амилазы в 1,2 
раза) (таблица 4). Препарат ЭСХ на фоне ХАИ 
нормализовал активность трансаминаз до значе­
ний контрольных животных и снизил активность 
амилазы в сыворотке крови по сравнению с кры ­
сами, не получавшими препарат.
У становлено изменение биохимических 
показателей сыворотки крови при ХАИ: досто­
верное увеличение содержания глюкозы, мочеви­
ны, снижение общего белка (таблица 5). Отмече­
но снижение содержания общего холестерина. 
Однако, из-за большого разброса данных разли­
чие с контролем не достоверно.
П репарат ЭСХ оказал гипогликемический 
эффект, снизил содержание мочевины и общего 
холестерина и увеличил количество общего бел­
ка, триацилглицеринов и мочевой кислоты в сы­
воротке крови.
О БСУЖ Л ЕН И Е П О Л У Ч ЕН Н Ы Х  
РЕЗУЛЬТАТОВ
Алкогольные заболевания печени являют­
ся следствием хронического употребления алко­
голя и включают алкогольный стеатоз, алкоголь­
ные гепатиты и алкогольный фиброз и цирроз 
[26]. Гепатотоксичность этанола обусловлена 
образованием под действием алкогольдегидро- 
геназы ацетальдегида и изменением окислитель­
но-восстановительного статуса клетки вслед­
ствие увеличения соотнош ения Н А ДН /Н А Д Э 
Ацетальдегид связывается с нуклеиновыми кис­
лотами, фосфолипидами, белками, изменяет их 
структуру и функции [29] и вызывает образова­
ние цитотоксичных комплексов и неоантигенов, 
которые инициируют липидную пероксидацию 
и изменяют внутриклеточный гомеостаз глута­
тиона [26].
Результаты исследований показали, что 56- 
дневное введение этанола уменьшает содержание 
РН К в гомогенатах и ядрах гепатоцитов и инги­
бирует биосинтез Д Н К , что проявляется сниже­
нием включения [3Н]тимидина в Д Н К  ядер гепа­
тоцитов. Это может быть обусловлено как ток­
сическим действием этанола, ацетальдегида и 
свободных радикалов на Д Н К  [30], так и нару­
шением обмена углеводов и нуклеотидов [25]. Ис­
следование активности ферментов углеводного 
обмена показало снижение фосфорилирования
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глюкозы в глюкокиназной реакции, что может 
приводить к снижению утилизации глюкозы по 
пути гликолиза [8] и создавать предпосылки к на­
рушению процессов образования энергии из уг­
леводов [7]. Выявленная при хронической алко­
гольной интоксикации активация ферментов 
окислительной части пентозофосфатного пути (Г- 
6-Ф Д Г и 6-Ф ГД Г) способствует генерации 
Н А Д Ф Н 2, используемого для активации процес­
сов микросомального окисления и липогенеза. 
Однако, активность Р-5-Ф М Ф пентозофосфат­
ного пути снижалась, что позволяет думать о сни­
жении синтеза из рибозы фосфорибозил-пиро- 
фосфата, необходимого для образования нукле­
отидов. Выявленное при хронической алкоголь­
ной интоксикации увеличение содержания мо­
чевины в сыворотке крови и гипопротеинемия 
свидетельствую т об усиленном катаболизм е 
белков и аминокислот (необходимы для синте­
за азотистых оснований) и также могут являть­
ся причиной наруш ения обмена нуклеотидов и 
синтеза Д Н К.
Увеличение содержания глюкозы в сыво­
ротке крови можно объяснить снижением утили­
зации ее периферическими тканями и, в первую 
очередь, мышечной тканью [21] и снижением со­
держания инсулина [10]. Показано, что этанол 
вызывает острую инсулинорезистентность, кото­
рая обусловлена нарушением мембранных про­
цессов [17], взаимодействием этанола с транспор­
тером глюкозы, инсулиновым рецептором или 
влиянием на уровень гормонов, регулирующих 
обмен глюкозы (катехоламинов, глюкокортико­
идов, гормона роста) [17].
Применение препарата ЭСХ на фоне хро­
нической алкогольной интоксикации привело к 
снижению содержания Д Н К  в обеих фракциях 
гепатоцитов и РН К  в гомогенатах, что может 
быть связано с увеличением гидратации ткани 
вследствие усиления биосинтеза белков. Данное 
предположение подтверждается увеличением со­
держания общего белка и нормализацией содер­
жания мочевины в сыворотке крови крыс, полу­
чавших препарат ЭСХ на фоне хронической ал­
когольной интоксикации. Препарат ЭСХ предот­
вращал негативный эффект этанола на биосин­
тез Д Н К  и нормализовал удельную радиоактив­
ность Д Н К  до значений контроля.
Одним из механизмов стимуляции обмена
нуклеиновых кислот под действием ЭСХ являет­
ся активация ферментов пентозофосфатного пути 
-  Г-6-Ф ДГ, 6-ФГ ДГ и Р-5-Ф МФ, что может при­
водить к увеличению образования нуклеотидов 
и нуклеиновых кислот. При этом увеличивается 
содержание мочевой кислоты, что свидетельству­
ет об активации обмена пуриновых нуклеотидов. 
Поскольку при алкогольной интоксикации зна­
чительно снижается содержание аминокислот в 
плазме крови [30], стимуляция биосинтеза нукле­
отидов может быть обусловлена дополнительным 
поступлением аминокислот, в том числе и неза­
менимых, содержащихся в препарате ЭСХ.
Стабилизацией структуры мембран и анти­
оксидантным действием можно объяснить сниже­
ние активности АлАТ и АсАТ в сыворотке кро­
ви крыс, получавших препарат ЭСХ на фоне хро­
нической алкогольной интоксикации. Восстанов­
ление структуры мембран может быть объясне­
но наличием в составе ЭСХ бетаина (донора ме­
тальных групп), метионина (образование S-аде- 
нозилметионина для реакций трансметилирова­
ния) и этаноламина, необходимых для синтеза 
фосфолипидов. Показано [13], что ЭСХ норма­
лизует содержание холестерина, триацилгдицери- 
нов, фосфолипидов, фосфатидилхолина и карди- 
олипина в печени при алкогольной интоксика­
ции. Уменьшение общего холестерина в сыворот­
ке крови может быть связано с использованием его 
для построения клеточных мембран гепатоцитов. 
Из метионина может образовываться цистеин, не­
обходимый для синтеза глутатиона, снижение ко­
торого является одним из механизмов повреждения 
печени при алкогольной интоксикации [23]. Кроме 
того, в состав самого препарата входят ингибито­
ры свободнорадикальных реакций [2,11,12].
Уменьшение активности амилазы и гипог­
ликемический эффект свидетельствуют о норма­
лизации функции поджелудочной железы и ин­
сулиноподобном действии препарата. Это может 
быть обусловлено наличием в составе ЭСХ боль­
шого числа аминокислот с разветвленными ра­
дикалами, которые, как известно, способны сти­
мулировать выработку инсулина [20].
Таким образом, препарат ЭСХ частично пре­
дотвращал нарушение биосинтеза ДН К при хро­
нической алкогольной интоксикации. Механизм 
действия препарата ЭСХ обусловлен активацией 
ферментов неокислительной части пентозофосфат­
ного пути и глюкокиназы, а также мембраноста­
билизирующим и антиоксидантным эффектами.
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SUMMARY
E.O. Danchenko
EFFECT OF EXTRACT SALSOLA COLLINA PALL. 
ON DNA BIOSYNTHESIS AND 
CARBOHYDRATE METABOLISM ENZYMES 
ACTIVITY IN RAT LIVER IN CHRONICAL 
ALCOHOL INTOXICATION
' In experiment on rats is shown, that the extract 
Salsola collina Pall, prevents hepatotoxic effects of 
ethanol by activation of a not oxidizing branch enzymes 
of pentosephosphate way, glucokinase, that is connected 
to the tendency to normalization of DNA biosynthesis.
